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大脳皮質では 30~40 分、視床では 90~120 分でピークとなり、その後各部位共に放射能
は徐々に低下した。 3Cでは、約 115の部位で良好な fittingが得られなかった。 2Cおよび
Logan Plotでは、どの部位でも安定した分布容積(DV)が得られ、両者で選れられた DVは
よく一致していた。 2Cで得られた DVは視床で34.3土6.9(ml/mI)と最も大きく、つづいて
脳幹 24.7:t5.7"小脳 17.8土2.0、基底核 17.6土3.7、大脳皮質(前頭葉 14.6:t2.5、頭頂葉
14.2土2.3、側頭葉 14.6土2.4、後頭葉 13.2土2.6)の傾で低下した。この結果は、死後脳で
測定されている nAChR密度と良く相関していた。また、様々な撮像時間のデータを用いて
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方法: 喫煙歴のない健常ボランティア 5名(男/女口114:年齢20.4土2.3才(= mean:t 
SD))を対象とした。約 165MBqの 5-IAの静脈注射と同時に、三検出器型 SPECT装置








結果: 得られた画像は、視覚的に SPECTとして十分 S/Nを有すると判断された
(Figure1)。
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4時間の収集を行った 5名の DVc(mllml)は、前頭葉 13.4土0.4、頭頂葉 13.5:t1.0、側頭
葉 13.6:t0.9、後頭葉 11.1:t0.7、基底核 17.3:t0.8、視床 28.7士2.1、脳幹21.2土1.5、小脳
17.5:t2.0で、視床でもっとも高く、脳幹、小脳および基底核、大脳皮質の順で低下し、大
脳皮質では後頭葉が低値であった。また、 DVpはそれぞれ前頭葉 13.1:t0.6、頭頂葉 13.2
土0.6、側頭葉 13.4:t0.8、後頭葉 11.5:t0.5、基底核 15.9土1.2、視床 27.5士2.3、脳幹 19.9
:t 1.5、小脳 16.9:t1. 9 で、 DVc~こ比較して脳幹および側頭葉で有意に低値であった(p<0.05)。
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FigLl陪2.DVcとDVpの棺間関係
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聞に R^ 2二0.965の良好な相関関係を認めた。この結果は、 LoganplotによるnAchR機能
画像が nAchR分布容積の定量画像として用いることができると考えられた。
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方法 1 日 20 本以上の喫煙を 3 年間以上続けている若年健常者 6 名(男/女 =5/1 、 26~32
才(28.0土3.3才:mean:tsd))を対象とした。各対象者に喫煙 4時間後(喫煙中)と 20日間の
禁煙後(禁煙中)の 2回の 5-IASPECT検査を行った。各検査は、約 167MBqの5-IAの静脈
注射と同時に三検出器型SPECT装置による 120分間のdynamicSPE CT収集、続いて、3、
4、5および6時間を中心とする 20分間の dynamicSPECT収集を行った。 SPECT原画像
から FBP法による再構成および Chang法による減衰補正を行し、 dynamicSPECT断層像
を得た。大脳皮質(前頭葉、頭頂葉、側頭葉、後頭葉)、基底核、視床、脳幹、小脳に関心領
域を設定し、各領域の放射能時間変化を求めた。また、 29点の採血によって得た動脈血か
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U6.8:t 3.1)、側頭葉 9.5士1.9(16.5:t2.7)、後頭葉8.7:t1.8U5.2:t2.8)、基底核 10.0:t2.0





Volume of distribution {D町
Non-Smoker1 Smokercsmokingl Smoke問削hd悶岨1
Fron泊l 唱4.6士2.5 9.5 :t 2.1 1&.&士2圃5
Pari巴tal 唱4.2士2.3 9.7士2.2 唱6.8士3.1
Temporal 唱4.6士2.4 9.5士唱S 16.5士2.7
Occipital 唱3.2士2.6 8.7 :t 1.8 15.2士2.8
B. Ganglia 唱7.6士3.7 10.D士2.0 唱8.5士3.1
Trlalamus 34.3士6.9 12.8士3.3 30.8士4.4
Brainstem 24.7士5.7 唱1.0士2.5 26.4士4.1
C巴reb巴Ilum 唱すS士2.目 9.4士2.D 20.4士3.5




































方法: アルツハイマー病患者8名 (AD群:男性5名、女性 3名、年齢 67.0土13.9歳)
および喫煙歴のない健常者6名 (NV群:男性5名、女性 1名、年齢 57.8:1:15. 1歳)を
対象とした。約 105MBqの5-IAを静脈内投与直後より、三検出器型SPECT装置(PRIS括3000、
Picker International， Inc) による dynamicSPECT収集 (1フレーム 2分間 30プレー
ム)を行った。また、同時に肘動脈に挿入したカニューレより経時的な動脈鼠採血を
施行した。 SPECT原画像から Butterworthfiltered back projection法によって横断
像の再構成を行い、各スライスについて頭部外形を楕円近似し、 Chang法を用いて減衰






















































骨材:p<0.005 vs NC 

































*肯*:p<O.005 vs NC 
帥:p<O.01 vs NC 
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図2.T群、A群および健常者(NG)の5IA分布容積の比較
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考察 T群と A群を合わせたパーキンソン病患者全体では、視床、脳幹および前頭葉
のおける DVの低下を認めた。また、他の領域でも低下傾向を認めた。この結果は、こ
れまでの剖検の報告と一致するものである。ニコチン性アセチルコリン受容体はおもに
前シナプスに存在することから、 DVの低下であることはニコチン神経機能低下を示す
と考えられる。従来、パーキンソン病ではドパミン作動性神経の機能低下によって、相
対的にアセチノレコリン神経が充進し、両者のアンバランスが症状発現の一因とされてき
た。 lnVIVOにてアセチノレコリン神経の機能低下を認めた今回の所見は、コリン神経の充
進はあくまでもドパミン神経機能に対する相対的な充進であり、絶対値としては低下し
ていることを示す。また、振戦優位の症例ではコリン作動神経機能の低下が少ないため、
ドパミン神経に比較して相対的に過剰な状態となりやすいため、抗コリン剤の投与が症
状改善に有効であることが示唆された。
結論: パーキンソン病で、はニコチン性アセチノレコリン受容体の結合能低下を認めた。
その低下はパーキンソン病の主症状のうち無動の発現により関与することが示唆された。
また、ニコチン受容体の測定は抗コリン剤の脳内動態のモニタリングを可能とし、より
客観的な薬物治療戦略の可能性が示唆された。
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